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Studio clinico – LA NOSTRA ESPERIENZA
LA DERIVAZIONE VENTRICOLARE ESTERNA
La  derivazione  ventricolare  esterna  (DVE)  è  un  presidio  diagnostico  e  terapeutico 
indispensabile  nelle  unità  di  terapia  intensiva  neurochirurgiche  e  in  rianimazione, 
necessario alla valutazione della pressione intracranica e al drenaggio del liquor.
Il presidio può anche essere utilizzato per la somministrazione intratecale di una varietà 
di farmaci.
1- INDICAZIONI
L'indicazioni al posizionamento della derivazione ventricolare esterna è la prevenzione 
e  il  trattamento  di  idrocefalo  ostruttivo,  comune  complicanza  di  emorragie 
subaracnoidee da rottura di aneurismi cerebrali e malformazioni arterovenose, neoplasie 
della  fossa  cranica  posteriore,  neoplasie  ventricolari,  traumi  cranici  e  idrocefalo 
primitivo. [2]
Indicazioni  al 
posizionamento 
di DVE
                                                  - ESA
                                                  - emorragia intracerebrale
 Idrocefalo ostruttivo                - neoplasia FCP
                                                  - neoplasia ventricolari
                                                  - trauma cranico
Idrocefalo primitivo
Il  posizionamento  della  derivazione  ventricolare  esterna,  permettendo  il  deflusso 
liquorale e riducendo la pressione intracranica determina una riduzione della morbilità e 
della mortalità di questi pazienti.
Il sistema liquorale e la sua circolazione
                     Ventricoli laterali in condizioni normali e in caso di idrocefalo
         
 Emorragia subaracnoidea    Emorragia
      da rottura di aneurisma cerebrale                   intraparenchimale
  
   Neoplasia della fossa cranica posteriore
      (neurinoma VIII)      
2-PROCEDURA
La prima puntura ventricolare viene eseguita da Walter Dandy nel 1918, da allora sono 
state descritte numerose tecniche chirurgiche e metodi di posizionamento di dispositivi 
esterni per ventricolostomia.
Il posizionamento del dispositivo non si basa su tecniche di neuroimaging ma segue 
marker anatomici tipici.
Procedura standardizzata di inserimento del catetere di derivazione ventricolare esterna: 
paziente in posizione supina con la testa elevata  circa 20°, preparato con rasatura e 
disinfezione locale. La sede anatomica è quella descritta come punto di Kocher, a 11-12 
cm dal nasion e 2 cm dalla coronale a destra o a sinistra a seconda del ventricolo scelto, 
preferibilmente il destro.  Viene eseguita una incisione cutanea seguita da trapanatura 
dell'osso frontale con esposizione della dura. Viene eseguita una piccola apertura della 
dura  madre  per  procedere  con  l'inserimento  del  catetere  fino  al  corno  frontale  del 
ventricolo laterale per circa 55-60 mm.
Il catetere viene tunnellizzato per circa 4-6 cm, suturato alla cute e medicato. Viene 
quindi raccordato con un sistema di deflusso a circuito chiuso.[7]
Il sistema DVE è costituito da:
– catetere intracranico di silicone
– deflussore esterno
– rubinetto a tre vie per monitoraggio PIC
– rubinetto per prelievo/iniezioni
– camera di gocciolamento graduata
– asta di fissaggio graduata (mmHg/cmH2O)
– sacca di raccolta graduata
3- COMPLICANZE
Le complicanze che fanno seguito al posizionamento di una derivazione ventricolare 
esterna sono:
– sanguinamento  (fattori  di  rischio  aggiuntivi  sono  coagulopatie  e  ripetuti 
tentativi)
– infezioni
– malfunzionamento
Immagini TC di sanguinamento dopo posizionamento di DVE
Le  infezioni  sono  la  più  frequente  complicanza  che  può  verificarsi  in  un  paziente 
portatore di DVE.[7]
4- INFEZIONI
Il tasso di infezioni nosocomiali è correlata alla complessità del paziente e alla presenza 
di dispositivi invasivi. [8] 
L'incidenza delle infezioni DVE-correlate riportata in letteratura varia tra 2% a oltre il 
20% con una predominanza  di  batteri  gram positivi,  sopratutto  stafilococchi  [2-4,8-
10,20], anche se studi recenti riportano un incremento delle infezioni da gram-negativi 
[21,24].  Le  maggiori  complicanze  del  drenaggio  esterno  liquorale  sono  date  dalla 
contaminazione  del  presidio  e  conseguente  infezione  retrograda  risultante  in 
ventricolomeningite, encefalite, ascesso cerebrale, empiema subdurale e sepsi sistemica.
Lo sviluppo di ventricolite DVE-correlata è gravata da un tasso di mortalità di circa il 
18%,  ma  nettamente  superiore  in  caso  di  infezione  sostenuta  da  batteri  gram-
negativi[21].
Infezione della cute e tessuti molli
Ventricolite - Meningite
Ascesso cerebrale
Empiema subdurale
Osteomielite
Sepsi sistemica secondaria
Endocardite
Complicanze  infettive  dei  
drenaggi  ventricolari  esterni  
in letteratura.
Autore N° pazienti % infezioni
Rebuck (2000) 215 7,4
Roitberg (2001) 103 1
Lyke (2001) 157 7
Pfisterer (2003) 130 16,2
Anderson (2004) 63 1,5
Park (2004) 595 8,6
Korinek (2005) 306 8,5
Bota (2005) 638 9,1
Sloffer (2005) 100 4
Dasic (2006) 95 22,1
Lo (2007) 199 10,6
Kabarla (2008) 346 13
Hoefnagel (2008) 228 23,2
Ngo (2009) 66 9,4
Saladino (2009) 138 3,3
Ehtisham (2009) 29 0
Scheithauer (2009) 1333 8,6
Fattori che aumentano incidenza di infezioni:
– ESA
– trauma con frattura cranica
– craniotomia
– tecnica di inserimento
– manipolazione del sistema
– permanenza  > 5 giorni
– luogo di posizionamento
– altre infezioni sistemiche
Fattori che riducono incidenza di infezioni:
– tecnica inserimento (asepsi, tunnellizazione)
– cura punto di inserzione
– monitoraggio con sistema chiuso
– minima manipolazione
Diagnosi
La  diagnosi di  infezione liquorale DVE-correlata deve essere distinta dalla semplice 
contaminazione. La colonizzazione del catetere è definita da multiple colture liquorali 
positive  accompagnate  da  determinate  caratteristiche  del  liquor  come  riassunto  di 
seguito.
Caratteristiche diagnostiche di infezione DVE-correlata
Parametri di laboratorio:
     - ipoglicorrachia (glicorrachia/glicemia < 0,5)
     - iperproteinorrachia
     - pleiocitosi liquorale (>5 cellule/dl)
     - 1 o più colture liquorali positive
Segni clinici:     
      - febbre >38°C
      - meningismo
      - riduzione del livello di coscienza/interessamento nervi cranici
La  tempistica  della  diagnosi  è  fondamentale  per  l'outcome  dei  pazienti  delle 
neurorianimazioni. Tuttavia è utile ricordare come in questi pazienti i sintomi succitati 
possano essere presenti al di là del processo infettivo ad esempio in caso di emorragie 
intracraniche o trauma cranico. Inoltre questi pazienti spesso presentano una sindrome 
da risposta infiammatoria sistemica con rialzo dei livelli di globuli bianchi e PCR.
E'  stato dimostrato come la procalcitonina sia di ausilio alla diagnosi di ventricolite 
batterica.[9]
Etiologia
Tra gli agenti etiologici più frequentemente identificati, la letteratura riporta sopratutto 
cocchi  gram  positivi  come  Stafilococcs  epidermidis  e  Stafilococcus  aureus  che 
riguardano circa i due terzi delle ventricolomeningiti da DVE.
I più comuni gram negativi isolati sono Enterobacteriaceae e Pseudomonas aeruginosa, 
in alcuni casi Acinetobacter baumanii. Le infezioni fungine sono riportate in letteratura 
come rare. [10]
 
Agenti etiologici delle ventricolomeningiti DVE-correlate [8,9,16]
Stafilococcus epidermidis 50-70%
Stafilococcus aureus 10-25%
Altri: 
   - gram negativi 
   - anaerobi 
   - miceti 
<20%
15%
rari
molto rari
Prevenzione
Il razionale della profilassi antibiotica nella prevenzione delle infezioni del SNC deriva 
dall'alta morbilità e dall'aumento della degenza nei pazienti che sviluppano vetricolite. 
[4]  Tuttavia  l'efficacia  della  profilassi  nel  ridurre  le  infezioni  nosocomiali  DVE-
correlate è secondo molti studi sovrastimata, predisponendo invece i pazienti a infezioni 
da patogeni multiresistenti gravate da un alto tasso di mortalità.[9-11]
Un recente studio nordamericano [4] che ha raccolto dati provenienti da tutti i continenti 
tramite  i  database  dei  membri  della  Neurocritical  Care  Society,  ha  mostrato  come 
l'utilizzo  dell'antibiotico-profilassi  dopo  posizionamento  di  DVE  sia  conflittuale  e 
contraddittorio, tanto da rendere difficile razionalizzarne l'utilizzo nella pratica clinica.
Il  grafico  seguente  mostra  la  varietà  con  cui  viene  somministrata  la  profilassi 
antibiotica, evidenziando come il Nord America e l'Asia utilizzino più frequentemente 
una  profilassi  prolungata  per  tutta  la  durata  del  posizionamento  del  DVE,  mentre 
Europa,  Australia e Sud America utilizzino più frequentemente una somministrazione 
perioperatoria, ossia precedente la procedura od entro 1h dalla stessa.
Antibiotico-profilassi nei diversi continenti. [4]
Somministrazione della profilassi antibiotica nelle diverse specialità [4]
Il grafico precedente mostra le diverse branche che hanno contatto con il presidio e la 
varietà con cui viene amministrata la somministrazione della profilassi antibiotica. Da 
notare come la maggior parte degli specialisti in malattie infettive raccomandi una breve 
antibiotico  profilassi,  probabilmente  per  la  maggior  sensibilità  al  problema  della 
induzione della multiresistenza.
Negli ultimi anni l'attenzione si è focalizzata sul tema della prevenzione, analizzando 
anche  l'utilizzo  di  DVE  medicati,  impreganti  cioè  di  antibiotico  (rifampicina  e 
clindamicina). Numerosi studi hanno evidenziato l'effettiva riduzione dell'incidenza di 
infezioni associata all'utilizzo di queti cateteri  ma rimangono dei dubbi circa la loro 
capacità di selezionare batteri multiresistenti. [5,6,16,22] 
Una nuova opzione, anch'essa in corso di studio, è rappresentata da cateteri impregnati 
con particelle di argento.[9] 
Per quanto riguarda la sostituzione routinaria del DVE, sono disponibili dati che non 
dimostrano una riduzione significativa dell'incidenza di infezioni correlate al presidio, 
non è pertanto raccomandata. [13,16,19]
Anche l'esecuzione routinaria di colture liquorali non è indicata in quanto possibile via 
di contaminazione.[17-19]
Durata del drenaggio e infezioni
Controversie riguardano anche il possibile legame tra durata del DVE e incidenza di 
infezione. 
Alcuni  studi  dimostrano la  relazione  la  durata  della  cateterizzazione  con il  tasso  di 
infezioni [10,19,23,25], in particolare per cateterizzazione oltre i 5 giorni [19] e oltre i 
10 giorni [23,25].
La conclusione di molti studi è che quindi il DVE può essere lasciato in sede per un 
lungo periodo di tempo, ammesso che il  posizionamento e il  successivo nursing sia 
eseguito con meticolosa cura igienica e che manipolazioni,  disconnessioni e prelievi 
inappropriati siano evitati. [8,17]
Terapia
In tutte le infezioni nosocomiali una tardiva terapia antibiotica è stato dimostrato essere 
dannosa come una terapia antibiotica inadeguata, con un incremento della mortalità e 
della morbilità dei pazienti.  Una inadeguata terapia è anche associata a fenomeni di 
antibiotico-resistenza.
L'approccio  terapeutico  alle  ventricolomeningite  correlate  al  DVE deve  tener  conto 
degli agenti microbiologici implicati, della natura delle patologie sottostanti, dello stato 
immunologico.  Il  farmaco  scelto  deve  essere  in  grado  di  superare  la  barriera 
ematoencefalica anche se il processo infiammatorio generalmente facilita il farmaco ad 
oltrepassarla. [9]
Sfortunatamente una terapia per le infezioni nosocomiali DVE-correlate non è ancora 
stata standardizzata.
Data  la  maggior  implicazione  di  cocchi  gram  positivi  in  particolar  modo  di 
Stafilococchi, una adeguata terapia iniziale è data da un agente antistafilococcico  con 
una  buona  penetrazione  liquorale  come  rifampicina  o  fosfomicina  con  una 
cefalosporina. In caso di sospetto o di una alta incidenza di gram positivi multiresistenti 
(come  MRSA e  MRSE),  è  altamente  consigliata  la  sostituzione  con  il  glicopeptide 
vancomicina.  La  penetrazione  liquorale  della  vancomicina  è  però  scarsa  quando 
somministrata per via endovenosa, è infatti anche utilizzata per istillazione ventricolare 
diretta.  Nelle  ventricoliti  e  nelle  meningiti  da  gram-positivi  sono stati  utilizzati  con 
successo anche altri antibiotici come fosfomicina, linezolid e daptomicina.[9]
Poichè  i  pazienti  critici  sono  spesso  soggetti  ad  alto  rischio  di  infezioni  da  gram-
negativi,  come  Pseudomonas  e  Acinetobacter  spp,  una  terapia  empirica  iniziale 
dovrebbe  includere  una  cefalosporina  con  attività  antipseudomonas  o  un 
carbapenemico, finchè il risultato della coltura e relativo antibiogramma non consentano 
di ottimizzare la terapia.
Tra i carbapenemi il meropenem è l'agente di scelta nelle infezioni del SNC, dato che la 
combinazione di imipenem e cilastatina è stata associata a neurotossicità. 
In  caso  di  ventricolite  fulminante  da  gram-negativi  possono  essere  utilizzati 
aminoglicosidi (es. amikacina) per via intratecale.[12]
Per  il  trattamento  delle  infezioni  fungine  del  SNC  è  controverso  l'utilizzo  delle 
echinocandine (es. caspofungina) mentre sono una opzione per le infezioni suscettibili 
il voriconazolo e la amfotericina B (utilizzazabile per via endovenosa o intratecale).[12]
Il  passaggio  ad  una  terapia  mirata  deve  avvenire  non  appena  disponibili  i  dati 
microbiologici colturali, in caso di infezione persistente nonostante una terapia adeguata 
è utile la rimozione del DVE.
Riassumendo,  una  ventricolo-meningite  DVE-correlata  deve  essere  considerata  nel 
paziente portatore del presidio che sviluppi segni e sintomi di infezione associati a segni 
di infezione liquorale come pleiocitosi, progressiva riduzione della glicorrachia con una 
riduzione del rapporto glicorrachia/glicemia. 
La gestione prevede decisioni  riguardanti  la  sostituzione del  catetere  ventricolare,  il 
tipo,  la  via  di  sommministrazione  della  terapia  antibiotica  e  la  sua  durata,  in  base 
all'agente sospettato e alle sue caratteristiche di resistenza.[9]
Per quanto riguarda la durata della terapia antibiotica, molti suggeriscono di protrarla 
per 10-14 giorni, mentre altri suggeriscono una durata minore (5-7 giorni), e comunque 
fino all'ottenimento di ripetute colture negative.
Secondo  diversi  studi  la  decisione  sulla  rimozione  del  DVE  è  legata  al  tipo  di 
microrganismo implicato nell'infezione. [9,14,15]
In  caso  di  infezioni  da  Stafilococchi  coagulasi-negativi  è  spesso  sufficiente  un 
trattamento glicopeptidico senza la necessità di sostituzione del DVE, mentre in caso di 
isolamento di Stafilocco aureus la rimozione rende più rapida la risposta alla terapia e 
riduce il rischio di ricaduta, come è stato osservato anche per i cateteri intravascolari.
Nelle ventricoliti da gram-negativi è fortemente raccomandata la rimozione/sostituzione 
del DVE insieme ad una appropriata terapia antibiotica per almeno 1-2 settimane, in 
quanto queste infezioni sono associate ad  un alto rischio di ricaduta. Lo stesso dicasi 
per le infezioni fungine, nelle quali la terapia mirata deve essere proseguita per almeno 
2 settimane dall'ultima coltura positiva. [9]
Algoritmo per la gestione delle infezioni DVE-correlate.[9]
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